HYPERTONIE UND ERNAHRUNG

Alkonol und Blutdruck
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Weltweit steigt die Pravulenz der urteriellen Hypertonie stetiy un, obwohl ihre unbestrittene Bedeu-

tuny uls einer der wichtigsten kardiovuskuldren Risikofuktoren hinldnglich bekannt ist (1). Irgend-

etwus lGuft offensichtlich fulsch! UhyenUyende Therupie oder ungeniyende Pravention? Viel-

seitiye Evidenz deutet durauf hin, duss der Primdrprdvention, die durch nicht dlizu einschneidende

F Lifestylemussnuhmen erzielt werden kunn, in der Bevélkeruny zu weniy Beuchtuny yeschenkt wird.

Verschiedene Fuktoren, wie zum Beispiel Ubergewicht, Bewegyungsmangel und Alkoholkonsum,

fragen zur Entwicklunyg und Verschlechteruny einer essenziellen Hypertonie bei (2). Dementspre-

chend wichtig ist die Lifestylemodifikution dls Busis jeder Hypertonietherapie (3, 4).

Im Praxisalltag gewinnt man den Ein-
druck, dass die Bedeutung des Uberge-
wichts inzwischen recht vielen Patienten
bewusst ist. Der Reduktion des Alkohol-
konsums wird dagegen, verglichen mit
den heute praktisch ubiquitar verbreite-
ten Empfehlungen einer regelmdssigen
korperlichen Betatigung und einer «be-
darfsgerechten Erndhrung», zu wenig
Beachtung geschenkt. Im Gegenteil: Der
Alkoholkonsum wird geférdert. So gibt es
wohl kaum noch einen Kardiologen, der
nicht einen moderaten Alkoholkonsum
fur das Herz empfiehlt, und selbst das
Schweizerische Parlament erteilt die
staatliche Erlaubnis, die Alkoholwerbung
auszudehnen. Die alkoholbedingten Er-
krankungen werden mit Sicherheitin den
nachsten Jahren ansteigen, ebenso der
alkoholinduzierte Hypertonus.

Epidemiologie und Klinik

Das mangelnde Bewusstsein erstaunt, da
bereits vor bald 100 Jahren erstmals eine
Beziehung zwischen Alkohol und Blut-
druck beschrieben wurde (5). Unzdhlige

Studien haben seither — neben einem un-
abhdngigen Zusammenhang zwischen
Alkohol und Hypertonie - auch eine
lineare Korrelation zwischen dem tdgli-
chen Alkoholkonsum (> 20 g/Tag bei
Frauen und > 30 g/Tag bei Mdnnern) und
einem Blutdruckanstieg (6) nachge-
wiesen.

Eine prospektive Studie aus Skandinavien
konnte bei Mannern im Alter von 37 bis
43 Jahren mit hochnormalen Blutdruck-
werten den Zusammenhang zwischen
dem Alkoholkonsum und der Entwick-
lung einer arteriellen Hypertonie bestati-
gen (7). In der Konsequenz bedeutet dies,
dass regelmassiger Alkoholkonsum nicht
nur den Blutdruck erhdht, sondern auch
die Inzidenz einer arteriellen Hypertonie
steigert (8). Eine im letzten Jahr publizier-
te prospektive Studie verfolgte Uber
13000 Manner ohne Hypertonie oder
kardiovaskuldre Erkrankungen iber meh-
rere Jahre (teilweise bis tGber 20 Jahre)
und stellte bei diesem Kollektiv bereits
bei leichtem bis massigem (1 Drink/Mo-
nat bis 1 Drink/Tag) Alkoholkonsum ein

erhdhtes Hypertonierisiko fest. Der
Schwellenwert, ab dem sich ein blut-
drucksteigernder Effekt bei diesen Man-
nern zeigte, lag bei 1 Drink/Tag (9), was
etwa 10 bis 12 Gramm Alkohol entspricht,
also beispielsweise dem Konsum von 0,3 |
Bier.

Der pressorische Effekt des Alkohols be-
trifft sowohl den systolischen als auch
den diastolischen Blutdruck, ist fir den
systolischen Blutdruck aber ausgepragter
(2). Weitere «begiinstigende» Faktoren,
die den Alkoholeffekt verstarken, sind
Ubergewicht, weibliches Geschlecht und
eine positive Familienanamnese (2).

Wie mehrere Interventionsstudien zeig-
ten, liess sich eine blutdrucksenkende
Wirkung durch Reduktion des Alkohol-
konsums sowohl bei behandelten (10) als
auch nichtbehandelten (11) Hypertoni-
kern erzielen (12-14). In der Intersalt-Stu-
die, die primar den Effekt der Salzzufuhr
auf den Blutdruck untersuchte, fiihrte der
tagliche Konsum von 40 bis 70 g Alkohol
zu einem Anstieg des systolischen und
diastolischen Blutdrucks, und zwar unab-
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hangig von Salzzufuhr, Body-Mass-Index
(BMI) und Nikotinkonsum (15). Ein Effekt,
der erstaunt, zumal der Konsum von Alko-
hol eigentlich die Salzausscheidung for-
dert und dementsprechend (bei Annah-
me, dass das Salz von grosser Bedeutung
fur den Blutdruck ist) in einer Blutdruck-
senkung resultieren sollte. Dieses Beispiel
illustriert sehr schon, dass der blutdruck-
steigernde Effekt von Salz kritischer be-
trachtet werden sollte, als dies in der
gegenwartigen «Salzketzerei» — im offi-
ziellen Wortlaut «Salzkampagne» - be-
trieben wird. In einer Studie aus dem Jahr
1990, in der die Wirkungen einer modera-
ten, regelmadssigen korperlichen Betati-
gung und einer verminderten Alkoholzu-
fuhr auf den Blutdruck untersucht
wurden, zeigte sich, dass lediglich Letzte-
re zu einer signifikanten Blutdruckreduk-
tion fuhrte (16).

Die Ignoranz gegeniiber dieser eindeuti-
gen Datenlage liegt moglicherweise dar-
in begriindet, dass in der heutigen Zeit, in
der Alkohol eine gesellschaftlich akzep-
tierte und weitverbreitete Droge ist, das
Argument der «kardioprotektiven Wir-
kung» (17) als Legitimation zur Beibehal-
tung der angestammten Gewohnheiten
gelegen kommt. Denn eine Implementie-
rung dieser Erkenntnisse, das heisst das
Sistieren oder die Reduktion des Alkohol-
konsums, wédre mit einem «grésseren per-
sénlichen Aufwand» oder aus Sicht des
Patienten oder sogar der offiziellen Ge-
sundheitsbehdrden mit einer Einschran-
kung verbunden.

Kardioprotektive Effekte -
eine Frage des Lebensstils

Hinsichtlich des Risikos einer koronaren
Herzkrankheit konnte in verschiedenen
Studien tatsdchlich ein gilinstiger Effekt
fur den Konsum von weniger als 14 g
Alkohol pro Tag nachgewiesen werden.
Bei hoheren Mengen war dieser Effekt
allerdings geringer oder nicht mehr vor-
handen (U-formige Beziehung) (6). Zu-
dem war der Einfluss erst ab einem Alter
von 50 Jahren deutlich sichtbar (6). Doch
wer trinkt nur 14 g pro Tag? Fir Alkohol
gibt es keinen Regulationsmechanismus
im Sinne einer Sattigung oder Appetit-
regulation. Alkoholkonsum ist unregu-
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liert und unterliegt keinem Regelkreis,
ausser der Unfdhigkeit, betrunken ab ei-
nem gewissen Grad weiterzutrinken.

Bei genauerer Betrachtung lasst sich der
kardioprotektive Effekt jedoch vor allem
auf ein verbessertes Lipidprofil (HDL-Er-
hohung) (18) und hamostatische Fakto-
ren (Verminderung von Fibrinogen, Re-
duktion der Thrombozytenaggregation
und -aktivierung) (19, 20) zurtckfiihren.
Im Rahmen dieser Arbeit sollen diese
Aspekte nicht ndher diskutiert werden, es
sei nur am Rande erwdhnt, dass beispiels-
weise die Erhohung des HDL-Cholesterins
als Folge eines toxischen Effekts auf die
Synthese des Apolipoproteins A resul-
tiert. Die verbesserte Insulinsensitivitdt
scheint vor allen Dingen Ausdruck des
niedrigeren Kdrpermasseindex bei mo-
deraten Trinkern zu sein (21) sowie auf an-
deren Lifestylefaktoren der in der Regel
aus besseren soziobkonomischen Schich-
ten stammenden moderaten Alkoholkon-
sumenten (besonders der Weintrinker) zu
beruhen.

Bekanntlich fihrt Alkohol aber aufgrund
seines hohen Energiegehalts, seiner Ef-
fekte auf die Fettoxidation und spezifi-
scher metabolischer Wirkungen zu einer
Zunahme der Fettmasse, im Besonderen
einer Zunahme des abdominalen Fettge-
webes (der bekannte «Bierbauch», der al-
lerdings nicht nur durch Bier verursacht
wird), was sich wiederum ungiinstig auf
den Blutdruck auswirkt (22).

Hinsichtlich der Wahl des Getranks, das
fir die kardioprotektive Wirkung verant-
wortlich ist, herrscht Uneinigkeit. In jenen
prospektiven Studien, die verschiedene
Alkoholika (Bier, Wein, Spirituosen) mit-
einander verglichen haben, liessen sich
keine Unterschiede feststellen (23). Ver-
schiedene Alkoholika unterscheiden sich,
neben der Prasenz und der Konzentration
nichtnutritiver Bestandteile wie beispiels-
weise Antioxidanzien und Polyphenole,
vor allem hinsichtlich ihres absoluten Al-
koholgehalts (2), und genau das zahlt fir
die Blutdrucksteigerung.

Es scheint jedoch generell so, dass der so-
ziodkonomische Status und die Lebens-
stilcharakteristika der Alkoholkonsumen-
ten fiur die kardioprotektiven Wirkungen
des Alkohols wichtiger sind als der Alko-

hol per se (24). Fur den blutdrucksteigern-
den Effekt gilt dies nicht. Der Alkohol
wirkt unmittelbar pressorisch, wird aber
durch andere metabolische und Lebens-
stilcharakteristika des Trinkers moduliert.
Vielseitige Evidenz deutet darauf hin,
dass fiir die Blutdruckeffekte nicht die Art
des konsumierten Alkohols (25), sondern
die absolute aufgenommene Menge (8),
die Trinkfrequenz (26) und insbesondere
die Chronizitdt von entscheidender pa-
thophysiologischer Bedeutung sind (2).
Dies qilt selbstverstandlich auch fir an-
dere negative Effekte des Alkohols (z.B.
Karzinogenese).

Der irrtimliche Glaube an die kardiopro-
tektiven und blutdrucksenkenden Effekte
des Alkohols sind in der Gesellschaft
zweifelsohne weitverbreitet; dass es je-
doch schon bei einem taglichen Konsum
von mehr als 20 g Alkohol zu einer blut-
drucksteigernden Wirkung kommt, ist
den meisten Patienten nicht bewusst. So-
mit ist aus hypertensiologischer Sicht ein
taglicher Alkoholkonsum nicht zu emp-
fehlen.

Mechanismen der Blutdruck-
steigerung durch Alkohol

Die exakten pathophysiologischen Mecha-
nismen der alkoholinduzierten Blutdruck-
steigerung sind noch nicht aufgeklart, es
steht jedoch ausser Frage, dass Alkohol ei-
ner der wichtigsten freiwillig eingenom-
menen Pressoren ist (28, 29).

Dosisabhangig fuihrt Alkohol zu einer
initialen Vasodilatation und damit zu
kurzfristiger Blutdrucksenkung, jedoch
nachfolgend zu einer Vasokonstriktion
sowie einer Sympathikusaktivierung und
damit zu einer langfristigen Blutdruck-
steigerung (30), wobei der prozentuale
Anstieg des Blutdrucks deutlich hoher
liegt als der initiale Abfall durch die Vaso-
dilatation (30, 31). In einer explorativen
Studie von Stiffler et al. konnte zudem ge-
zeigt werden, dass Alkohol sowohl bei
Normotonikern als auch bei Hypertoni-
kern zu einem néachtlichen Blutdruckab-
fall und somit zu einer Zunahme der Tag-
Nacht-Differenz fiihrte (27). Des Weiteren
wird eine indirekte Wirkung Uber das Re-
nin-Angiotensin-Aldosteron-System (32)
beziehungsweise iber eine Sympathikus-
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stimulierung (33) diskutiert. Eine weitere
interessante Hypothese stellt die der
alkoholinduzierten Stimulation der hypo-
thalamisch-adrenalen Achse dar, die tiber
eine Zunahme der Glukokortikoidsynthe-
se zu einer stammbetonten Adipositas
und zur Natriumretention fihrt (2). Zu-
dem fihrt Alkohol, wie bereits vorgdngig
erwahnt, Uber eine Vermehrung des ab-
dominalen Fettgewebes sekundar zu ei-
ner Blutdruckerhéhung (2). Zentralnervo-
se Effekte in diversen Hirnkernen, die zur
Drucksteigerung beitragen, sollen hier
nicht im Detail diskutiert werden.

Alkohol und Antihypertensiva

Darliber hinaus sollte nicht vergessen
werden, dass Alkohol auch einen Einfluss
auf den Metabolismus von Antihyperten-
siva hat. Pharmakokinetisch betrachtet
kann Alkohol zum Beispiel die Absorption
und Ausscheidung wie auch die Aktivie-
rung beziehungsweise Inaktivierung der
Arzneistoffe in der Leber beeinflussen. So
kommt es beispielsweise zu einer erhéh-
ten Deaktivierung von Betablockern, teils
durch eine geringere Absorption, teils
auch durch eine Induktion von Leberen-
zymen (2). Dass bei regelmdssigem Alko-
holkonsum auch die Medikamenten-
compliance abnimmt, erstaunt nicht.

Zusammenfassung
und Schlussfolgerungen

Alkohol ist der wichtigste Pressor, der von
unserer Gesellschaft freiwillig konsumiert
und sogar von Arzten und Gesundheitsbe-
hérden paradoxerweise empfohlen wird.
Alkohol hat heute einen so hohen Stellen-
wert in unserem Alltag, dass er fur viele
Individuen unverzichtbar geworden ist.
Die gegenwartige Datenlage rechtfertigt
den Alkoholkonsum jedoch nicht, weder
zur Blutdrucksenkung noch zur Blut-
drucksteigerung (z.B. bei Hypotonikern),
sie erlaubt es allerdings auch nicht,
Hyper- und Normotonikern mit modera-
tem Alkoholkonsum (bis 2 Glaser pro Tag)
zu vollstandiger Abstinenz zu raten (29).
Solche Empfehlungen waren auch nicht
realistisch. Es darf dennoch nicht verges-
sen werden, dass die absolute Menge des
konsumierten Alkohols und die Trinkfre-
quenz die wichtigsten Determinanten

des Blutdruckeffekts sind. Individuelle
Lebensstilfaktoren wirken modulatorisch.
Aber die Erkenntnisse Uiber die pressori-
schen Effekte des Alkohols sollten in der
Pravention der arteriellen Hypertonie bei
(noch) normotensiven Personen mehr
Beachtung finden und entsprechend um-
gesetzt werden; dies gilt insbesondere
bei positiver Familienanamnese fiir
Hypertonie. Bei Hypertonikern ist zudem
eine Alkoholreduktion mit Festlegung
einer oberen Grenze der taglichen «Ein-
zeldosis» von 10 g bei Frauen und 10 bis
20 g bei Mannern angezeigt (8), da pres-
sorische Wirkungen bei mehr als 20 g
Alkohol pro Tag (entsprechend 2 bis 3
Glas eines Standarddrinks (z.B. Bier, Wein),
Uberwiegen. Eine Metaanalyse aus dem
Jahr 2004 konnte belegen, dass bereits
ein Konsum von tdglich 25 g Alkohol (was
allgemein noch als moderat gilt) aus-
reicht, um das relative Risiko alkoholasso-
ziierter Erkrankungen zu erhohen; hier-
unter fallen neben der Hypertonie auch
oropharyngeale und laryngeale Tumoren
wie auch die Leberzirrhose oder die chro-
nische Pankreatitis (34).

Von einem regelmdssigen, tdglichen
Alkoholkonsum ist ohnehin dringend ab-
zuraten, und zwar unabhangig vom Blut-
druck, da die Gefahr einer stetigen
Dosissteigerung bis hin zum chronischen
Abusus besteht - die Entwicklung einer
Alkoholabhéngigkeit mit all ihren nega-
tiven Folgen ist dann nicht mehr aufzu-
halten.
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